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RESUMEN 
Antecedentes. A pesar de la extensa cobertura antibiótica y advenimiento de 
las vacunas conjugadas, la mortalidad por meningitis bacteriana continúa siendo 
significativa.  El reconocimiento de las características clínicas es esencial para 
el oportuno diagnóstico y tratamiento de esta patología, en Ecuador no existen 
datos clínicos actuales, debido al enfoque principalmente pediátrico de estudios 
previos. 
Objetivo general. Determinar características clínicas-epidemiológicas de 
pacientes con meningitis bacteriana, durante el periodo enero de 2014 a 
diciembre de 2019.  
Materiales y método. Estudio descriptivo; universo conformado por historias 
clínicas de pacientes diagnosticados de meningitis bacteriana en el Hospital José 
Carrasco Arteaga.  
Resultados. Se observó un predominio por el sexo masculino 60.60%, con una 
edad promedio de 54 años. Procedimientos invasivos fueron descritos en un 
45.45% y trauma craneoencefálico en 21.2%. Los síntomas principales fueron 
cefalea 89.4%, síndrome confusional 86.4% y rigidez de nuca 84.8%. En el 
59.09% de pacientes no se identificó el agente causal, y se encontró 
anormalidades en líquido cefalorraquídeo en 60.2%. La vancomicina fue el 
antibiótico de elección en el 75.8%. Se estimó una mortalidad del 48.48%. 
Conclusión. La meningitis bacteriana se presentó con mayor frecuencia en 
pacientes intervenidos quirúrgicamente y con trauma cráneo encefálico. Las 
características clínicas, similares a las reportadas internacionalmente, se 
presentan con menor frecuencia de lo que usualmente se cree. Por esta razón, 
la punción lumbar es fundamental. No obstante, el germen etiológico fue 
escasamente identificado, por lo que, se debe tomar en cuenta las características 
clínicas, análisis en sangre y estudios de imagen para el oportuno diagnóstico y 
tratamiento.  
DSAS: Meningitis bacteriana aguda, Infecciones del sistema nervioso central, 
Adultos. 
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 ABSTRACT 
Background: despite the arrival of effective antibiotics, mortality from bacterial 
meningitis remains significant. Previous studies show that the clinical 
characteristics directly influence the timely recognition and management of this 
pathology, in Ecuador there are no current clinical data, due to the mainly 
pediatric approach of the studies. 
General objective: to determine clinical-epidemiological characteristics of 
patients with bacterial meningitis in the clinical area, during the period from 
January 2014 to December 2019.  
Materials and methods: descriptive study; Universe made up of clinical histories 
of patients older than 18 years diagnosed with bacterial meningitis in the hospital 
José Carrasco Arteaga.  
Results: the study included 66 patients; whose mean age was 54 years. The 
main symptoms were headache 89.4%, confusional syndrome 86.4% and neck 
stiffness 84.8%. The causative agent was not identified in 59.09% of patients and 
the most frequently isolated germs were Klebsiella pneumoniae (13.63%) and 
Pseudomonas aeruginosa (7.6%). Mortality was estimated at 48.48%. 
Conclusion: Bacterial meningitis occurred more frequently in patients 
undergoing surgery and with skull-brain trauma. Clinical characteristics, similar 
to those reported internationally, occur less frequently than is commonly believed. 
For this reason, lumbar puncture is essential. However, the causative germ was 
poorly identified, so, take into account the clinical, blood analysis and imaging 
studies for timely diagnosis and treatment. 
DSAS: Meningitis, Acute bacterial meningitis, Central nervous system infections, 
Adults. 
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La meningitis es una patología que invade el sistema nervioso central (cerebro y 
médula espinal). La etiología de la meningitis es variable e incluye: bacterias, 
virus, hongos y algunos agentes no infecciosos (lesiones, cáncer o 
medicamentos) (1–3). 
La meningitis bacteriana es la variante más grave de meningitis, su frecuencia e 
impacto clínico guardan relación directa con la morbilidad y mortalidad, este 
estudio se centra específicamente en esta patología(4). 
Según datos del Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades de 
Europa (ECDC, por sus siglas en inglés) la incidencia anual de meningitis está 
en alrededor de 0,15 a 2,76 casos por 100.000 habitantes pudiendo ser hasta 10 
veces superior en países en vías de desarrollo, además es una de las 10 
principales causas de muerte relacionada con la infección en todo el mundo, 
siendo 30-50% de los sobrevivientes, víctimas de secuelas neurológicas 
permanentes (5,6). 
En Ecuador no existe literatura que reporte las complicaciones secundarias a la 
meningitis y secuelas, acarreando serias limitaciones al intentar definir la 
incidencia exacta de morbilidad relacionada con esta patología. 
La meningitis bacteriana está asociada a un importante índice de mortalidad, 
superior al 30%, cifra que guarda relación con datos que reporta el Instituto 
Nacional de Estadística y Censos (INEC). En Ecuador, en el año 2018, se 
diagnosticó un total de 238 casos de meningitis bacteriana, de los cuales el 
28,57% (68 pacientes) tuvieron un desenlace mortal (7,8). 
Conocer las características clínicas, radiológicas y laboratoriales puede impactar 
directamente en la morbilidad y mortalidad de dichos pacientes ya que describir 
las mismas favorecen el diagnóstico y tratamiento oportuno de la meningitis 
bacteriana. En Ecuador, no existen reportes de estas variables clínicas por lo 
que el presente estudio es fundamental para la caracterización de esta patología 
en nuestra región. 
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2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
En la actualidad, las tasas más altas de la enfermedad se registran en el “cinturón 
de la meningitis” ubicada en el África subsahariana, que abarca a 26 países. En 
Latinoamérica y el Caribe en 2012 se estimó la incidencia de meningitis en 35 
por cada 100.000 habitantes con una mortalidad del 12.5%, comparable con 
algunos países africanos. Factores endémicos, epidémicos, económicos y de 
mala distribución de recursos constituyen el principal factor de riesgo para 
nuevos brotes (9,10).  
En los últimos años la situación económica de varios países en Latinoamérica 
ha provocado la migración de grandes masas de población, cambiando 
radicalmente la epidemiología de las enfermedades en varias regiones (11). 
Pese a ser una enfermedad de declaración obligatoria, de manera sistemática 
las características clínicas, radiológicas y laboratoriales, se desconocen; por 
ejemplo, Ecuador en el 2018 registró alrededor de 160 pacientes como 
meningitis no clasificada y no se conocieron dichos factores (8). 
Existen diversos estudios que describen estas características antes 
mencionadas, las cuales inciden directamente en la evolución desfavorable del 
paciente, tales como: edad avanzada, alteración en el estado de conciencia, 
taquicardia, recuento de leucocitos en líquido cefalorraquídeo (LCR) de menos 
de 1000 x 10^9 células por ml, y un recuento de plaquetas reducido (7). 
La meningitis es una patología potencialmente mortal que requiere una atención 
inmediata, ya que el tiempo de presentación clínica e instauración de tratamiento 
antibiótico, son un determinante crítico en la supervivencia del paciente, aspecto 
que la literatura en nuestro país tampoco ha sido capaz de informar (12,13). 
Aunque cualquier individuo es susceptible de adquirir la infección, se han 
detallado factores que predisponen a los pacientes a contagiarse y desarrollar la 
enfermedad, siendo algunas de estas condiciones: extremos de la vida, déficit 
de factores de complemento, hemoglobinopatías, tratamiento inmunosupresor, 
esplenectomizados, enfermedades crónicas degenerativas pulmonares o 
sistémicas por mencionar algunas, condiciones que no han sido identificadas en 
el historial de los pacientes con esta patología (14). 
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Dada la significativa morbilidad y mortalidad que se asocia a la meningitis 
bacteriana este estudio plantea determinar: ¿Cuáles son las características 
clínicas, radiológicas, laboratoriales y epidemiológicas, tratamiento instaurado, 
complicaciones secuelas y mortalidad de los pacientes hospitalizados con 
meningitis bacteriana aguda en el hospital José Carrasco Arteaga en el periodo 
enero 2014-diciembre 2019? 
3 JUSTIFICACIÓN 
Según el Global Burden of Disease (GBD), en Ecuador, la incidencia de 
meningitis bacteriana ronda los 11,63 casos por cada 100.000 habitantes (15).  
Tras la introducción de vacunas conjugadas se ha descrito una notable reducción 
en la incidencia de meningitis bacteriana en niños, manteniendo una carga 
significativa de morbilidad en adultos >15 años, fenómeno que también se ha 
descrito en nuestro país (7,12,16,17). Según la gaceta de inmunoprevenibles de 
noviembre del 2019, publicada por la dirección nacional de vigilancia 
epidemiológica, se reportó un importante incremento de casos de meningitis 
meningocócica en relación a los anteriores años, describiendo también a los 
pacientes de 51 a 65 años como el grupo etario mayormente afectado (18). Pese 
a este dato las investigaciones realizadas se han enfocado en el paciente 
pediátrico dejando de lado la presentación clínica en el adulto. 
Sin embargo, la clínica, los resultados de exámenes complementarios, 
radiología, características epidemiológicas, tratamiento implantado, 
complicaciones secuelas y mortalidad, que influyeron en el pronóstico de los 
pacientes no han sido descritas; en este motivo precisamente, se sustenta 
nuestra investigación, pues se plantea proporcionar datos actuales y relevantes 
de estas características, claves para guiar la evaluación, diagnóstico, pronóstico 
y tratamiento en pacientes con sospecha de meningitis bacteriana (19).  
Luego de revisar las prioridades de investigación del Ministerio de Salud Pública 
(MSP), el presente trabajo versará en torno a la primera área: infecciones 
comunes, en la línea de meningitis y encefalitis; y en conformidad a la línea de 
investigación de la facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de Cuenca, 
pertenece a problemas infecciosos.
Erik Antonio Heredia Sánchez, Luis Ángel López López  18 
 
CAPÍTULO II 
4 FUNDAMENTO TEÓRICO 
4.1 Definición 
La meningitis bacteriana es una enfermedad infecciosa altamente mortal del 
sistema nervioso central en la que hay inflamación de las meninges, 
particularmente de la piamadre y la aracnoides, asociada con la invasión del 
espacio subaracnoideo por bacterias patógenas (20). 
4.2 Datos históricos  
Existe un vacío histórico referente a la mortalidad que causó la meningitis antes 
del siglo XIX, sin embargo, sabemos que fue llamada la “fiebre cerebroespinal 
epidémica” y fue descrita en 1805 por el Dr. Gaspard Yieusseux al identificar el 
cuadro clínico durante una epidemia, en Ginebra, Suiza. Durante un largo 
periodo de tiempo causó grandes epidemias que fueron contrarrestadas en un 
principio con uno de los mejores antibióticos para la época, las sulfas; a pesar 
de ello, varios años más tarde se vuelven resistentes y logran combatirlas gracias 
al descubrimiento del Dr. Fleming, la penicilina. La letalidad de la meningitis logró 
reducirse de un 50% a un 15% gracias a la actividad antimicrobiana, y 
prontamente se instauró una nueva estrategia, la vacuna contra el meningococo 
(21).  
En la actualidad, la meningitis bacteriana es la forma más común de infección 
del sistema nervioso, con una incidencia anual entre 2 a 3 casos por cada 
100.000 habitantes (22). 
4.3 Anatomía y fisiología 
El encéfalo y la médula espinal se encuentran cubiertos por tres capas llamadas 
meninges, denominadas de afuera hacia adentro: duramadre, aracnoides y 
piamadre. En conjunto cumplen el objetivo de proteger el sistema nervioso 
central (23). 
Existe un espacio epidural, ubicado entre el ligamento del flavum y la duramadre 
superficial, el cual contiene: tejido adiposo, tejido conectivo, nervios, plexo 
venoso vertebral interno y vasos linfáticos, singularmente importante por ser 
donde se instala la infección (24,25). 
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La duramadre, capa más superficial de las meninges, posee dos capas a nivel 
craneal, el periostio que tapiza la calota interna y termina en el agujero occipital, 
y la meníngea, que continuará a lo largo de la médula espinal. Los nervios al salir 
del sistema nervioso son recubiertos por una extensión de esta, denominada 
epineuro. El espacio subdural ubicado entre la duramadre y la aracnoides, no se 
encuentra en condiciones fisiológicas normales (23). 
La aracnoides se encuentra entre la duramadre y la piamadre, es avascular y 
cumple con la función de mantener el metabolismo del líquido cefalorraquídeo 
(LCR). El espacio subaracnoideo, localizado entre la aracnoides y la piamadre, 
está lleno de LCR. Posee extensiones de la aracnoides en forma de 
trabeculaciones y es de especial importancia clínica para diagnóstico de 
meningitis, ya que es el sitio de punción lumbar, específicamente la cisterna 
lumbar inferior al cono medular (26). 
La piamadre es la capa más profunda de las meninges, se une a la superficie de 
la médula y está compuesta por colágeno y fibras reticulares. Se continúa por el 
cono medular y se extiende hasta fusionarse con el filum terminal que fusiona el 
coxis con la médula espinal. Los ligamentos denticulados se extienden hacia 
afuera para anclar la médula a la duramadre espinal, lo cual ayuda a la 
estabilización de esta (24).   
El LCR es producido a una velocidad de 0.5ml/minuto con un volumen total de 
130 ml, llega a mantener presiones entre 8 mmHg a 15 mmHg en posición supina 
y aproximadamente 20 mmHg en bipedestación, dependiendo del equilibrio entre 
la producción y resorción del LCR (25). 
Fisiológicamente, el líquido cefalorraquídeo es secretado continuamente en los 
plexos coroideos de los ventrículos tercero, cuarto y laterales; circula a través de 
los ventrículos y pasa al espacio subaracnoideo a través de la abertura medial 
de Magendie y las dos aberturas laterales de Luschka, posteriormente se 
reabsorbe por las vellosidades aracnoideas hacia los senos venosos durales 
(27). 
4.4 Fisiopatología 
La infección puede invadir el sistema nervioso central a través tres vías: por 
diseminación hematógena desde un foco distante; por diseminación bacteriana 
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a partir de estructuras vecinas infectadas, como el oído medio o los senos 
paranasales; y finalmente, invasión directa en circunstancias en las que se 
produce una comunicación entre el líquido cefalorraquídeo (LCR) y las 
membranas mucosas por ejemplo en traumatismos e intervenciones 
neuroquirúrgicas, fístulas, etc (28). 
La meningitis bacteriana, en la mayoría de los casos, es el resultado de la 
diseminación hematógena de microorganismos a partir de focos de infección 
distantes, especialmente de las vías respiratorias. Investigaciones describen 
colonización en la nasofaringe, aunque no se ha dilucidado aún las razones por 
las que ciertos pacientes desarrollan una meningitis fulminante, mientras otros 
no desarrollan la infección (29–31). 
Una vez que los microorganismos han colonizado el epitelio de la mucosa del 
huésped, invaden el espacio intravascular por medio de vacuolas de pared 
membranosa, ingresan a la circulación provocando bacteriemia, y gracias a la 
cubierta de polisacárido presente en la mayoría de bacterias, pueden eludir la 
fagocitosis de los neutrófilos y la vía clásica del complemento (32).  
Luego de transportarse en la circulación sistémica estos microorganismos 
deberán penetrar la barrera hematoencefálica para finalmente, a través de los 
plexos coroideos de los ventrículos laterales, ingresar al espacio subaracnoideo 
donde la división bacteriana progresa rápidamente debido a la ausencia de 
leucocitos, inmunoglobulinas y complemento del LCR (33). 
Los componentes bacterianos como la pared de lipopolisacárido, el ácido 
teicoico y los peptidoglicanos, inducen la producción de varios componentes 
inflamatorios que mejoran la afluencia de astrocitos, monocitos y leucocitos en 
el líquido cefalorraquídeo y aumentan la permeabilidad de la barrera 
hematoencefálica (32). 
Las citocinas activan la fosfolipasa A2 que libera prostaglandinas y tromboxanos. 
Las prostaglandinas se han relacionado con la disminución del flujo sanguíneo 
cerebral asociado a vasculitis mientras que el tromboxano promueve la 
formación de trombos en microcirculación, lo que lleva a lesiones 
parenquimatosas o vasculares e hidrocefalia obstructiva y comunicante (29).  
Erik Antonio Heredia Sánchez, Luis Ángel López López  21 
 
El TNF-alfa y la IL-1B, junto a la liberación de endotoxinas provocan edema 
cerebral y entrada de proteínas del suero dando como resultado el aumento de 
la presión intracraneal (34). 
El edema cerebral, aumento de presiones intracraneales, y la lesión vascular, 
parenquimatosa son las responsables del daño neurológico y muerte (35). 
4.5 Etiología 
La identificación del agente etiológico es un factor determinante para la elección 
del tratamiento antibiótico, por consiguiente, permitirá reducir las complicaciones 
y secuelas. El Estreptococo pneumoniae es la principal causa de meningitis 
bacteriana tanto en niños como adultos con una incidencia del 50%, la Neisseria 
meningitidis ocupa el segundo lugar con 25%, Streptococco del grupo B 
representa el 15%, y Listeria monocytogenes el 10%, esta última más frecuente 
en pacientes de más de 50 años e inmunocomprometidos (29,30). 
Anteriormente el Haemophilus influenzae tipo b (Hib) ocupaba un lugar como 
germen frecuente. Sin embargo, la incidencia de meningitis por Hib se ha 
reducido hasta un 87-90% en países donde se ha proporcionado inmunización 
efectiva contra Hib (36). 
4.6 Características epidemiológicas 
La meningitis como otras tantas enfermedades está asociada con ciertas 
características que aumentan la susceptibilidad para adquirir la patología, estas 
pueden ser condiciones de inmunosupresión, grupos de edad específicos, 
factores genéticos, o defectos anatómicos de las barreras de protección del 
sistema nervioso central (3).  
4.6.1 Extremos de edad (<5 o > 65 años) 
La meningitis bacteriana afecta en mayor medida a un intervalo de edad 
correspondiente a menores de 2 y mayores de 65 años (37); constituyendo la 
población infantil el grupo más vulnerable a padecer esta patología. No obstante, 
campañas de inmunización, especialmente de Hib, han provocado un cambio 
sustancial de esta realidad epidemiológica, trasladando esta mayor incidencia a 
la población adulta (16,37–40). En el adulto mayor existe un deterioro progresivo 
en la capacidad de responder a las infecciones y de desarrollar inmunidad 
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posterior a la vacuna, es por esta razón que se evita inmunizar a estos pacientes 
en determinados países, disminuyendo la probabilidad de reducir su incidencia 
(39). 
En un estudio realizado en Texas en 2014, se concluyó que los adultos mayores 
son más propensos que los jóvenes a contraer meningitis bacteriana, además 
se describió mayor cantidad de comorbilidades y alteraciones neurológicas (41). 
Los exámenes de laboratorio revelaron un mayor recuento de leucocitos, y una 
notable disminución de la glucemia en LCR, mientras que en los estudios 
radiológicos alrededor del 50% presentaron anormalidades. El 11% de los 
pacientes tuvieron un resultado clínico adverso (41). 
4.6.2 Inmunosupresión 
Los estudios publicados hasta el momento sugieren asociación entre 
inmunosupresión y el aumento de riesgo de adquirir meningitis, como: asplenia, 
VIH, diabetes, neoplasias, trastornos hematológicos, alcoholismo y cirrosis (30). 
El sistema inmune cumple un rol sustancial en el control de infecciones, 
retomando los sucesos que ocurren para que se instaure la infección, el traspaso 
de la membrana mucosa y las barreras meníngeas, tenemos que la piel y 
superficies mucosas además de ser barreras físicas excretan IgA con función 
bactericida (31). 
Una vez que la infección logra traspasar las barreras mucosas ocurre la invasión 
bacteriana que activa el sistema inmunitario. El sistema inmunitario cuenta con 
dos tipos de respuesta, innata y adaptativa, cuya diferencia radica en el 
mecanismo con el que se reconoce al microorganismo (42). 
La respuesta inmune innata utiliza mecanismos de reconocimiento moleculares 
que detectan bacterias inmediatamente, actúa mediante células inmunitarias, 
macrófagos y células dendríticas, estas células tienen receptores de 
componentes de la superficie bacteriana, una vez que identifican una diana, la 
engullen, matan y degradan a la bacteria; este tipo de respuesta es inespecífico 
y no funciona a largo plazo (43). 
La respuesta inmune adaptativa es específica, lenta pero potente y conduce a la 
inmunidad a largo plazo, aquí los principales efectores son los linfocitos T y B, 
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Las células B una vez que maduran producen anticuerpos, inmunidad humoral, 
mientras que las acciones citotóxicas de las células T CD4 y CD8 constituyen la 
respuesta celular (34). 
Enfermedades que conducen al paciente a un estado de inmunosupresión, 
además de favorecer la propagación del germen, influyen en el paciente con 
meningitis a desarrollar características clínicas específicas, así como también 
complicaciones. Un ejemplo de ello son los pacientes esplenectomizados que 
presentan shock séptico con mayor frecuencia que los pacientes con función 
normal del bazo (14). 
Finalmente, el espectro de patógenas causales en pacientes inmunodeficientes 
puede ser sustancialmente diferente (14).  
4.6.2.1 Infección por VIH 
Una causa bien conocida de inmunosupresión es la infección por VIH, que 
puede dar lugar a la inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Pese a que la 
terapia antirretroviral combinada ha reducido notablemente las 
complicaciones asociadas a esta condición, estudios reportan que los 
pacientes con SIDA tienen un riesgo 8,3 veces mayor de desarrollar 
meningitis bacteriana en comparación con la población general. Las 
etiologías bacterianas frecuentes en estos pacientes son: Streptococcus 
pneumoniae, y patógenos oportunistas, destacando la Listeria 
monocytogenes (44). 
Un estudio realizado en África revela que las enfermedades del sistema 
nervioso fueron la tercera causa de muerte y dentro de ellas las tres 
principales causas fueron meningitis criptocócica 0-17%, meningitis 
tuberculosa 6-11% y meningitis bacteriana aguda 2-9% (45). 
La clínica descrita en estos pacientes, guarda similitud con los pacientes 
seronegativos, se describió sin embargo que la tomografía computarizada 
(TC) y resonancia magnética nuclear (RMN) revelaban alteraciones 
radiológicas en al menos el 90% de estos pacientes, describiéndose también 
que el 69% tuvo una evolución desfavorable (44). 
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4.6.3 Diabetes mellitus 
La diabetes es un grupo de trastornos metabólicos caracterizados por 
hiperglucemia, resultante de los defectos de la secreción o la acción de la 
insulina (23). Es caracterizada por generar un estado de inmunosupresión 
asociado a un aumento de tasas de infección, con mayor énfasis las bacterianas.  
La diabetes es un factor de riesgo de meningitis bacteriana, en particular por 
Listeria; se asocia también con mayores tasas de mortalidad en pacientes con 
meningitis (24). 
En un estudio retrospectivo del 2006 al 2014, de 1447 episodios con meningitis 
183 pacientes tenían diabetes, de los cuales se determinó que la incidencia es 
de 3.15 por cada 100.000 pacientes por año y poseen 2.2 veces mayor riesgo 
de adquirir meningitis bacteriana (24). 
4.6.4 Alcoholismo y cirrosis 
En un estudio prospectivo realizado para la revista “Journal of infection” se 
demostró que pacientes con meningitis bacteriana alcohólica a menudo tienen 
un resultado desfavorable, que parece ser el resultado de una alta tasa de 
complicaciones sistémicas, principalmente insuficiencia respiratoria. También se 
ha descrito que las convulsiones son comunes en pacientes alcohólicos (46). 
4.6.5 Tuberculosis 
La meningitis tuberculosa es la forma más común de tuberculosis del sistema 
nervioso central y representa entre el 5 y el 6% de los casos de tuberculosis 
extrapulmonar. Pese a que la literatura ha descrito que el 30-50% de los 
pacientes que desarrollaron meningitis tuberculosa tenía tuberculosis pulmonar 
activa, un estudio realizado en México encontró esta asociación en un 61%(47). 
4.6.6 Hacinamiento 
El hacinamiento facilita la propagación del germen, aumentando el riesgo de 
contagio del 0.5 a 2% y aparición de nuevos brotes, este factor está presente en: 
escuelas, guarderías, cárceles, en general lugares asociados con: acumulación 
de individuos, condiciones carenciales en la infraestructura y mínimos recursos 
para preservar la salud o impedir el contagio (30). 
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El análisis bivariado de un estudio de casos y controles realizado en Chile 
demuestra que existe una fuerte asociación estadísticamente significativa entre 
la probabilidad de desarrollar una enfermedad meningocócica y el hacinamiento, 
teniendo en cuenta menos dormitorios, menos pies cuadrados por persona y 
haber vivido en lugares abarrotados, como regimientos, hospitales o 
campamentos (48). 
4.6.7 Exposición reciente a otras personas con meningitis 
Los pacientes portadores transmiten los microorganismos a través de gotitas de 
Flügge provenientes de secreciones respiratorias y garganta, el riesgo de 
contagio aumenta notablemente cuanto más estrecha y prolongada sea la 
convivencia (49). 
Existe mayor probabilidad que las personas en contacto desarrollen la infección 
en los 7 días subsecuentes a la exposición, en cuyos cultivos se ha aislado Hib 
o N. meningitidis, como agente etiológico del cuadro (50). 
4.6.8 Infección contigua (sinusitis) 
La sinusitis es la infección de los senos craneales que por la continuidad 
anatómica puede extenderse y provocar complicaciones intracraneales en un 
3.7% de pacientes hospitalizados; destaca dentro del tipo no supurativa, la 
meningitis esfenoidal, siendo la más común, seguida por la frontal y etmoidal. El 
diagnóstico es complicado realizar a través de TC y RMN en etapas tempranas 
cuando no se dispone de punción lumbar. El tratamiento es antibiótico terapia 
intravenosa, sin embargo, en algunos casos se considera la cirugía (51). 
4.6.9 Defecto dural (traumático, quirúrgico o congénito) 
Como se describió anteriormente en la fisiopatología de la meningitis, 
condiciones tales como cirugía, trauma cráneo encefálico o defectos congénitos 
que favorezcan la penetración de los agentes externos a las barreras meníngeas 
favorecen la proliferación y desarrollo de la infección.  
En un estudio retrospectivo de cohortes realizado en China determinó que el 
8,66% de pacientes sometidos a neurocirugía desarrollaron meningitis, además 
identificó un alto riesgo de infección posterior a procedimientos como la 
derivación ventrículo peritoneal (52). 
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4.6.10 Abuso de drogas por vía intravenosa 
El uso extendido de drogas se ha convertido en un problema sanitario, 
presentando entre sus complicaciones más graves la infección, provocadas 
frecuentemente por la microflora comensal del mismo paciente, siendo 
Estafilococo aureus, y Estreptococo los gérmenes más frecuentes. En un estudio 
realizado en Irán, se encontró que el 5,8% de los pacientes que refirieron uso de 
drogas, desarrollaron meningitis (53). 
4.6.11 Endocarditis bacteriana 
Se ha asociado la endocarditis con la meningitis en el síndrome de Austrian, 
también conocida como la triada de Osler (endocarditis, meningitis, neumonía) 
producida por la diseminación hematógena del Estreptococo pneumoniae (54). 
Se presenta comúnmente en varones de mediana edad con enfermedad crónica 
inmunosupresora, alcoholismo, asplenia. La evolución de dicha enfermedad es 
aguda y agresiva y está asociada a una alta mortalidad, frecuentemente por 
insuficiencia aórtica severa debido a destrucción valvular (55).  
Su incidencia se ha reducido notablemente con la introducción de antibióticos, 
presentándose en el 3% de los pacientes con endocarditis (54). 
4.7 Manifestaciones clínicas 
Estas manifestaciones varían de acuerdo a la edad, estado inmunológico, y 
evolución de la enfermedad, de tal modo que, en etapas iniciales se observa la 
triada característica: cefalea, fiebre y rigidez de cuello (meningismo, signos de 
Kernig, Brudzinski positivos). Sin embargo estudios reportan que la triada se 
presenta en menos de la mitad de los pacientes adultos con meningitis 
bacteriana, en el 95% de casos se describe la presencia de al menos dos de los 
síntomas descritos, y al menos uno está presente en el 99% de los pacientes 
(56). 
Puede encontrarse confusión, letargo o coma en un 75% de los pacientes 
(29,57). Otras manifestaciones resultado de la afección al sistema nervioso son 
náuseas, vómito y fotofobia (31).  
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En pacientes inmunocomprometidos y ancianos, puede no existir fiebre o rigidez 
de nuca y es más probable que cursen con alteración del estado de consciencia 
(58).  
Se suele encontrar signos sugerentes de meningococcemia, como 
maculopápulas eritematosas difusas que rápidamente se transforman en 
petequias, con predominio en tórax, extremidades inferiores, membranas 
mucosas, conjuntivas, palmas y plantas (57). 
Signos como convulsiones y síntomas neurológicos focales se presentan en la 
etapa intermedia de la enfermedad, incluso un 20-40% de los pacientes 
presentan crisis epilépticas, provocadas por isquemia, trombosis hemorrágica de 
las venas corticales o edema focalizado (59).  
En una etapa tardía se identifica parálisis, hemiparesia, con signos que sugieren 
compromiso de la médula espinal, deterioro cognitivo, depresión, fatiga crónica 
y coma, además si la infección coexiste con una importante afectación sistémica 
el paciente presenta: hipotensión, hipotermia, shock o púrpuras palpables que 
sugieren coagulación intravascular diseminada (16). 
4.8 Diagnóstico 
Una vez que se sospecha de meningitis bacteriana es mandatorio realizar al 
menos 2 hemocultivos, biometría hemática, química sanguínea, reactantes de 
fase aguda como lactato deshidrogenasa o PCR, punción lumbar e 
inmediatamente iniciar con el esquema antibiótico empírico (60).  
Se ha descrito que las complicaciones tales como herniación cerebral tras la 
punción lumbar, son infrecuentes. Sin embargo, se recomienda estudio de 
imagen previo a la punción lumbar en pacientes: con déficit neurológico focal, 
deterioro de conciencia, inmunocompromiso, convulsiones de reciente 
comienzo, bradicardia, respiración irregular, anormalidades en campos oculares, 
parálisis facial, alteraciones en el lenguaje, mayores de 60 años o en 
antecedente traumático (61). Las contraindicaciones para punción lumbar 
pueden ser identificadas mediante tomografía computarizada, una alternativa útil 
es el fondo de ojo (62).  
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Signos orientativos de meningitis bacteriana mientras se realiza la punción 
lumbar son el aspecto turbio, poco transparente del LCR, así como también una 
presión de apertura elevada.  
Se puede reforzar la sospecha 1 o 2 horas después de analizar el LCR que 
reporta: leucocitosis con predominio de linfocitos, proteína >100 mg/dl, 
hipoglucorraquia (<45 mg/dl), niveles de lactato >4 mmol/L (36 mg/dL) (60). 
El diagnóstico etiológico se establece con el gold estándar, el cultivo de LCR, el 
mismo que puede revelar susceptibilidad o resistencia del germen y en base a 
esta, ajustar el tratamiento (63). Otros métodos como la tinción de GRAM pueden 
ser orientativos en el reconocimiento del germen causante de la patología. 
Es importante destacar que el algoritmo aquí presentado no debe retrasar la 
administración de la terapia empírica por más de 15 minutos (31). 
4.9 Tratamiento 
El tratamiento empírico inicial debe cubrir la mayoría de las bacterias que pueden 
causar meningitis, además el antibiótico debe ser bactericida y tener una buena 
penetración de la barrera hematoencefálica (28). 
Pese a que se recomienda la administración de un esquema antibiótico empírico 
luego de la toma del cultivo, esta no debe retrasar el tratamiento como se 
describió anteriormente pues se ha asociado un mal pronóstico con el retraso 
del tratamiento mayor a 6 horas (57). 
Actualmente el pilar fundamental de la meningitis bacteriana aguda se 
fundamenta en las cefalosporinas de tercera generación (cefotaxima o 
ceftriaxona) debido a su amplia cobertura y excelente penetración en el LCR 
(64). 
Replantear el esquema antibiótico luego de 2-7 días, con los resultados del 
cultivo. Los antibióticos deben suspenderse cuando no sean necesarios según 
los resultados del cultivo de LCR. Los pacientes con un aspecto extremadamente 
enfermo deben recibir cobertura antiviral para la encefalitis herpética además de 
la terapia antibacteriana cuando el diagnóstico de meningitis bacteriana es 
dudoso (57). 
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El tratamiento de elección para la causa más común de meningitis en adultos, S. 
pneumoniae, es la penicilina, con dosis crecientes en pacientes con cepas más 
resistentes. Para las cepas más resistentes, se puede sustituir el meropenem 
con una cefalosporina de tercera o cuarta generación, más vancomicina o una 
fluoroquinolona (57).  
Se recomienda añadir vancomicina en pacientes adultos, debido a la aparición 
de cepas resistentes a penicilinas. Además, en pacientes con edad superior a 50 
años también se debe añadir al anterior régimen terapéutico ampicilina para la 
cobertura adicional de Listeria monocytogenes (57). 
La duración del tratamiento varía con el patógeno, desde 5–7 días para N. 
meningitidis, 10–14 días para S. pneumoniae y 14-21 días para L. 
monocytogenes y Pseudomona aeruginosa  (57). 
La infusión de corticoesteroides simultánea a la terapia empírica es 
especialmente útil para disminuir la activación inflamatoria secundaria a la lisis y 
liberación endotoxinas producida por las primeras dosis de antibióticos. No debe 
administrarse después del primer día de antibióticos o por más de 4 días (56).  




Ilustración 1 Autor: van de Beek D. Principales complicaciones intracraneales en 
la meningitis bacteriana en adultos. 2006 Fuente: New England Journal of 
Medicine  (65). 
Las complicaciones neurológicas se presentan con mayor frecuencia en adultos, 
en una revisión de 493 casos de meningitis bacteriana, el 28 % de los pacientes 
desarrollaron una o más complicaciones neurológicas. Entre las complicaciones 
más frecuentes están, alteración del estado de consciencia (69%), convulsiones 
(5%), parálisis de los nervios craneales en un 10%, de los cuales, un tercio llegan 
a desarrollar laberintitis purulenta con secuelas de hipoacusia. Estas 
complicaciones se manifiestan por el aumento de la presión intracraneal; 
encontrando presiones mayores a 180 mm H2O en un 90%, y mayor a 400 mm 
H2O en 20% de los pacientes (29,57,66). 
En 1-8% de casos la presión intracraneal no se resuelve y llega a provocar la 
herniación cerebral, llevándolos a la muerte (29,57). 




El pronóstico es bueno con un diagnóstico precoz y un tratamiento temprano, 
más aún con la introducción de métodos diagnósticos rápidos, que han reducido 
la mortalidad a 10-30% en países de altos ingresos; sin embargo, la mortalidad 
en países subdesarrollados es alrededor del 20-40%, además, las secuelas se 
han descrito en el 10-20% de los pacientes (3,57). 
La mortalidad por meningitis meningocócica es del 3%, ocurre con frecuencia 
morbilidad grave en pacientes con reacción de trombocitopenia de Waterhouse-
Driderichsen, coagulación intravascular diseminada y shock (57). 
Los sobrevivientes pueden desarrollar en 15% ictus, deterioro cognitivo hasta 
25% e hipoacusia en 10-20%. Las complicaciones neurológicas son frecuentes 
en los adultos con meningitis bacteriana, estas complicaciones incluyen: estado 
mental deteriorado, aumento de la presión intracraneal y edema cerebral, 
convulsiones, déficits neurológicos focales (p. ej. parálisis del nervio craneal, 
hemiparesia), anormalidades cerebrovasculares, hipoacusia neurosensorial, 
deterioro intelectual (57,67). 




5.1 OBJETIVO GENERAL 
Determinar las características clínicas-epidemiológicas de los pacientes 
con meningitis bacteriana del Hospital José Carrasco Arteaga en el área de 
clínica en un periodo comprendido desde enero de 2014 a diciembre de 
2019. 
5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
1. Conocer las características epidemiológicas de pacientes con 
meningitis bacteriana. 
2. Distinguir las características clínicas más comunes de la enfermedad. 
3. Identificar los gérmenes causantes de esta patología. 
4. Registrar las características radiológicas, laboratoriales. 
5. Especificar el tratamiento implantado, complicaciones inmediatas, 
tiempo de hospitalización. 
6. Registrar la morbilidad y mortalidad asociada a esta patología. 




6.1 TIPO DE ESTUDIO 
Se realizará un estudio descriptivo, retrospectivo. 
6.2 ÁREA DE ESTUDIO 
Hospital regional de tercer nivel José Carrasco Arteaga en las áreas de medicina 
interna y neurología ubicado en la calle José Carrasco Arteaga entre Popayán y 
Pacto Andino, Camino A Rayoloma, Cuenca. 
6.3 UNIVERSO Y MUESTRA 
Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de meningitis bacteriana en el 
Hospital José Carrasco Arteaga del área de clínica en el periodo comprendido 
entre enero del 2014 hasta diciembre del 2019. Se tomará el universo completo 
como muestra. 
6.4 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
Criterios de inclusión 
Las siguientes características: 
• Historias clínicas de pacientes mayores de 18 años que hayan sido 
diagnosticados de meningitis en el periodo de enero 2014 a diciembre 
2019. 
Criterios de exclusión 
• Historias clínicas de pacientes menores de 18 años 
• Historias clínicas incompletas 
6.5 VARIABLES 
• Datos de filiación: 
o Edad 
o Sexo 
o Estado civil 
o Procedencia 
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o Residencia 




▪ Fármacos inmunosupresores 
▪ Asplenia  





o Antecedente trauma cráneo encefálico 
o Infección contigua 
o Antecedente de tuberculosis 
o Exposición reciente a personas con meningitis 
o Defecto dural 
o Endocarditis infecciosa 
o Abuso de drogas intravenosa 
o Antecedente quirúrgico 
o Comorbilidad 
o Edad avanzada 
• Características clínicas 
o Signos vitales 
▪ Frecuencia cardiaca 
▪ Frecuencia respiratoria 
▪ Presión sistólica 





o Rigidez de nuca 
o Kernig 








o Síndrome confusional 
o Afasia 
o Compromiso de nervios craneales 
o Petequias  
o Babinski 
o Fondo de ojo 
• Características laboratoriales 
o Punción lumbar y microscópico de LCR 
▪ Apariencia 
▪ Recuento celular (Leucocitos) 
▪ Neutrófilos 
▪ Linfocitos 







o Cultivo de LCR 
▪ Etiología 
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▪ Cloro  
o Glucosa 
o Proteínas 
o Reactantes de fase aguda 
▪ PCR 
▪ LDH 




o Esquema antibiótico 
o Corticoides 
o Duración del tratamiento 
o Tiempo de instauración  
• Complicaciones 
o Evento cerebro vascular 
o Empiema cerebral 
o Absceso cerebral 
o Trombosis del seno cavernoso 
o Hipertensión intracraneal 
o Edema cerebral 
o Hidrocefalia  
o Hemorragia subaracnoidea 
o Herniación cerebral 
• Secuelas 
o Deterioro cognitivo 
o Cambios en el comportamiento 
o Trastornos del sueño 
o Fatiga crónica 
o Depresión 
o Hipoacusia 
o Agnosia visual  
o Parálisis 
o Paresia 




o Síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética 
• Mortalidad-Morbilidad 
• Días de hospitalización 
6.6 MÉTODOS, TÉCNICAS E INSTRUMENTOS 
El método que se empleó fue la recolección de la información mediante un 
formulario validado por juicio de expertos, realizaron valoración sobre los ítems 
que componen dicho cuestionario, así como una valoración global del mismo. En 
relación con los ítems, se les solicitó que valoraran cualitativamente su grado de 
pertinencia al objeto de estudio y, además, su grado de precisión y de 
adecuación desde el punto de vista de su definición y formulación sintáctica.  
La información recolectada se incluyó en una base de datos, y se procesó 
usando el software SPSS 25 modo de prueba. Se analizaron las variables 
mediante porcentajes, tablas de frecuencia. 
La técnica a utilizar será revisión de fuentes secundarias: historias clínicas. 
Instrumentos: ficha de recolección (Anexo 1). 
6.7 TABULACIÓN Y ANÁLISIS 
Se tabularon los datos en SPSS versión 21. para crear una base de datos y luego 
fueron procesados en el mismo paquete estadístico.  
Para el análisis se realizaron tablas basales, tablas simples y múltiples de 
frecuencia, con sus respectivos gráficos para una mayor comprensión y lograr 
los objetivos planteados. 
 
6.8 ASPECTOS ÉTICOS 
Este estudio garantizó los aspectos éticos mediante autorización a la comisión 
de bioética del área de la salud de la universidad de Cuenca y la confidencialidad 
a través de: 
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1. Código numérico. 
2. Los datos obtenidos han sido utilizados exclusivamente para el presente 
proyecto de investigación. 
3. No existen conflictos de intereses.  




El estudio realizado durante el periodo 2014-2019 en el hospital regional “José 
Carrasco Arteaga’’ de Cuenca, incluyó 66 pacientes con diagnóstico de 
meningitis bacteriana. 
Tabla 1. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según año de 
diagnóstico. Hospital José Carrasco Arteaga. Cuenca 2014-2019. 
Año N % 
2014 11 16,7 
2015 9 13,6 
2016 18 27,3 
2017 9 13,6 
2018 8 12,1 
2019 11 16,7 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
La frecuencia de pacientes con diagnóstico de meningitis bacteriana muestra 
una distribución uniforme con un incremento en el año 2016. 
7.1 Datos de filiación de pacientes con meningitis bacteriana.  
Tabla 2. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según rango de 
edad. Hospital José Carrasco Arteaga. Cuenca 2014-2019. 
Rango de edad N % 
18-34 Adultos jóvenes 15 22,7 
35-64 Adultos maduros 27 40,9 
>65 Adultos mayores 24 36,4 
Total 66 100,0 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
El rango de edad osciló entre 20 y 94 años con una media de 54 años. El grupo 
etario más afectado por la meningitis fueron los adultos maduros (35-64 años) 
con 40,90% (Tabla 2). 
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Tabla 3. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según sexo. 
Hospital José Carrasco Arteaga. Cuenca 2014-2019. 
Sexo N % 
Hombre 40 60,6 
Mujer 26 39,4 
Total 66 100,0 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Se muestra un predominio por el sexo masculino representando el 60,60% de 
los casos (Tabla 3). 
Tabla 4. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según estado 
civil. Hospital José Carrasco Arteaga. Cuenca 2014-2019. 
Estado civil N % 
Soltero/a 8 12,1 
Casado/a 45 68,2 
Divorciado/a 2 3,0 
Viudo/a 7 10,6 
Unión libre 4 6,1 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Destaca 68.2% de la población con estado civil de casado y un 12.1% como 
soltero (Tabla 4). 
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Tabla 5. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según residencia. 
Hospital José Carrasco Arteaga. Cuenca 2014-2019. 
Provincia N % 
Azuay 36 54,5 
Loja 11 16,7 
Cañar 6 9,1 
Morona Santiago 3 4,5 
Manabí 3 4,5 
El Oro 2 3,0 
Los Ríos 2 3,0 
Esmeraldas 1 1,5 
Chimborazo 1 1,5 
Zamora Chinchipe 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
El 54.5% de los pacientes residían en la provincia del Azuay, 16% Loja y 9.1% 
Cañar (Tabla 5). 
7.2 Características epidemiológicas 
Tabla 6.  Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
inmunocompromiso.  Cuenca 2014-2019. 
Variable N % 
Cáncer 12 18,2 
Fármacos inmunosupresores 4 6,1 
VIH 1 1,5 
Asplenia 1 1,5 
Artritis reumatoidea 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Las enfermedades oncológicas fueron las que en mayor medida comprometían 
al sistema inmune con un 18.2%, seguidas de fármacos inmunosupresores con 
6.1% (Tabla 6). 
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Tabla 7.  Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según HTA y 
diabetes. Cuenca 2014-2019. 
Variable N % 
Antecedente de HTA 34 51,5 
Diabetes tipo 1 1 1,5 
Diabetes tipo 2 21 31,8 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Se observó un 51.5% de pacientes con hipertensión arterial, y un 33.3% con 
diabetes (Tabla 7). 
Tabla 8.  Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
alcoholismo y cirrosis. Cuenca 2014-2019. 
Variable N % 
Antecedentes de Alcoholismo 9 13,6 
Cirrosis 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
El alcoholismo se identificó en 13.6% de la población de estudio, mientras que la 
cirrosis representó el 1.5% (Tabla 8). 
Tabla 9.  Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según infección 
contigua. Cuenca 2014-2019. 
 N % 
Sinusitis 6 9,1 
Otitis media 5 7,6 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Infecciones contiguas tales como sinusitis y otitis media estuvieron presentes en 
9.1% y 7.6% respectivamente (Tabla 9). Se reportó la exposición a pacientes con 
diagnóstico de meningitis bacteriana aguda en 1.5% de todos los casos.  
Tabla 10.  Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
endocarditis infecciosa y abuso de droga intravenosa; Cuenca 2014-2019 
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Variable N % 
Antecedentes de endocarditis infecciosa 1 1,5 
Antecedentes de abuso de droga intravenosa 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
En un bajo porcentaje de pacientes se identificó antecedente de endocarditis 
infecciosa y uso de drogas intravenosas (1,5%) (Tabla 10).  
En 9.1% de los pacientes se describió antecedente de tuberculosis. 
Tabla 11. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
antecedente quirúrgico. Cuenca 2014-2019. 
Variable N % 
Craneotomía descompresiva 10 15,2 
Exéresis de tumor SNC 10 15,2 
Anestesia raquídea y epidural 5 7,57 
Resección de paquetes varicosos 4 6,0 
Septoplastía 3 4,5 
Válvula de derivación ventrículo peritoneal 2 3,0 
Laminectomía 1 1,5 
Cisternoventriculostomia endoscópica 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Los antecedentes quirúrgicos fueron en su mayoría neurocirugía, como 
craneotomía descompresiva en 15.2% y exéresis de tumor SNC en 15.2%. Entre 
otros procedimientos quirúrgicos en el contexto de paciente con meningitis 
bacteriana fueron la anestesia raquídea y epidural (7.57%), cirugía vascular y 
otorrinolaringológica (Tabla 11). Cabe mencionar que el trauma craneoencefálico 
fue el denominador común en 21.2% de los pacientes que desarrollaron 
meningitis. 
 
Tabla 12. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
comorbilidades al momento de hospitalización. Cuenca 2014-2019. 
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Variable N % 
Neumonía adquirida en la comunidad 6 9,1 
Infección del tracto urinario 5 7,57 
Insuficiencia renal aguda 4 6,06 
Hidrocefalia 3 4,5 
Fístula LCR 3 4,5 
Quemadura 1 1,5 
Insuficiencia safeno femoral 4 6,06 
Infección del sitio quirúrgico 4 6,06 
Hidronefrosis 1 1,5 
EPOC 1 1,5 
Fibrilación auricular 1 1,5 
Hemorragia subaracnoidea 1 1,5 
Neumonía intrahospitalaria 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
  
Sobre las comorbilidades de los pacientes con meningitis bacteriana, 
encontramos infecciones: del tracto respiratorio, como neumonía bacteriana en 
el 9.1% de los pacientes., y del tracto urinario en el 4.5%. Además, se encontró 
insuficiencia renal aguda en un 6.06 % (Tabla 12).  
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7.3 Características clínicas más comunes de la meningitis bacteriana. 
Tabla 13. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
temperatura. Cuenca 2014-2019. 
Clasificación temperatura N % 
Normal 36,5-37,5 25 37,9 
Febrícula 37,5-38,1 13 5 
Hipertermia >38,1 28 42,4 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
  
La fiebre, o hipertermia se presentó en el 42.4% de los pacientes (Tabla 13). 
Tabla 14. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
manifestaciones clínicas. Cuenca 2014-2019. 
Variables N % 
Cefalea 59 89,4 
Síndrome confusional 57 86,4 
Rigidez de nuca 56 84,8 
Kernig 39 59,1 
Brudzinski 36 54,5 
Náusea 33 50,0 
Hiperreflexia 33 50,0 
Hipertonía 31 47,0 
Fotofobia 31 47,0 
Convulsiones 21 31,81 
Vómito 27 40,9 
Babinski 16 24,2 
Hiporreflexia 15 22,7 
Fonofobia 12 18,2 
Afasia 12 18,2 
Hipotonía 10 15,2 
Petequias 2 3,0 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
  
Las características clínicas más comunes incluyeron: cefalea 89.4%, síndrome 
confusional 86.4%, rigidez de nuca 84.8%, náusea 50% y vómito 40.9%. El signo 
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de Kernig estuvo presente en el 59.1% de los casos y el signo de Brudzinski en 
el 54.5%. Además de los hallazgos clásicos, las manifestaciones menos 
comunes fueron: fonofobia 18.2%, afasia 18.2%, hipotonía (15.2% y petequias 
3% (tabla 14). 
Tabla 15. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
presencia de triada clásica de meningitis. Cuenca 2014-2019.  
Presencia de triada clásica N % 
Sí 26 39,39 
No 40 60,61 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
  
La triada clásica (fiebre, rigidez de nuca y alteración del estado de consciencia) 
se presentó en 39,39%, mientras que en el 75,75% de los se presentó al menos 
2 de los 3 síntomas (Tabla 15). 
Tabla 16. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según nervios 
craneales afectados. Cuenca 2014-2019. 
Nervios craneales N % 
Vestíbulo-coclear 8 12,1 
Oculomotor 7 10,6 
Facial 3 4,5 
Olfatorio 2 3,0 
Óptico 2 3,0 
Hipogloso 1 1,5 
Glosofaríngeo 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Los nervios craneales más afectados fueron el vestíbulo-coclear 12.1%, 
oculomotor 10.6% y facial 4.5% (Tabla 16). 
7.4 Hallazgos de laboratorio en pacientes con meningitis.  
7.4.1 Hallazgos de laboratorio en líquido cefalorraquídeo  
Tabla 17. Hallazgos macroscópicos y microbiología en líquido 
cefalorraquídeo de pacientes con meningitis bacteriana. Cuenca 2014-2019. 
Variables N % 
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Apariencia 
Transparente 15 22,7 
Turbio 42 63,6 
Xantocromía 7 10,6 
Hemorrágico 1 1,5 
Hematíes 
Ninguno 32 48,5 
1 cruz 19 28,8 
2 cruces 11 16,7 
3 cruces 3 4,5 
4 cruces 1 1,5 
PANDY 
Positivo 14 45,16 
Negativo 17 54,83 
Tinción GRAM 
No se realizó tinción de GRAM 14 21,2 
Sin resultado 37 56,1 
Gram + 4 6,1 
Gram - 11 16,7 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Se realizó punción lumbar en el 98.5% de los pacientes, y en lo que respecta al 
análisis macroscópico, la apariencia más frecuente del LCR fue turbia en el 
63.6% de los pacientes, encontrándose una cruz de hematíes en al menos 50%.  
De los resultados de microbiología, se realizó la tinción de Gram en el 78.8% de 
los casos, siendo positiva únicamente en el 28.8%, por otro lado, la reacción de 
PANDY se realizó en 47% y resultó positiva en 21.2% (Tabla 17). 
Tabla 18. Análisis químico del líquido cefalorraquídeo de pacientes con 
meningitis bacteriana. Cuenca 2014-2019. 
Variables N % 
Proteínas 
Proteínas < 100 mg/dL 23 34,8 
Proteínas >100 mg/dL 43 65,2 
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Relación glucosa LCR/Sérica 
<36% Glucosa LCR/Sérica 51 77,3 
>36% Glucosa LCR/Sérica 15 22,7 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Dentro de los hallazgos más relevantes del análisis citoquímico de LCR 
encontramos, proteínas > 100 mg/dL en 65.2% de los pacientes y una relación 
de glucosa LCR/Sérica menor a 36% en 77.3% (Tabla 18). 
Tabla 19. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según recuento 
celular en líquido cefalorraquídeo. Cuenca 2014-2019. 
Recuento N % 
<100 19 28,8 
100-999 33 50,0 
>999 14 21,2 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
El recuento celular en líquido cefalorraquídeo fue mayor a 100 en el 50% y 
mayor a 1000 en 21.2% (Tabla 19). 
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7.4.2 Cultivo de líquido cefalorraquídeo de pacientes con meningitis. 
Tabla 20. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según germen 
aislado en LCR. Cuenca 2014-2019. 
Germen aislado N % 
No se identifica microorganismo 39 59,1 
Streptococcus pneumoniae 2 3,0 
Pseudomonas aeruginosa 5 7,6 
Klebsiella pneumoniae 9 13,63 
Escherichia coli 2 3 
E. Coli productora BLEE 2 3 
Staphylococcus epidermidis 4 6,1 
Serratia marcenscens 1 1,5 
Streptococcus alactolyticus 1 1,5 
Streptococcus Haemolyticus 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
En el 59.1% de los pacientes no se identificó el agente causal. Los principales 
gérmenes aislados fueron la Klebsiella pneumoniae (13.63%), Pseudomonas 
aeruginosa (7.6%), Staphylococcus epidermidis (6.1%), Streptococcus 
pneumoniae, se aisló solamente en 3% de los casos. En el año 2016 se 
evidenció el mayor número de casos, de los cuales predominó como agente la 
Klebsiella pneumoniae (Tabla 20). 
7.4.3 Hallazgos de laboratorio en sangre 
Tabla 21. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según hallazgos 
en análisis de sangre (biometría hemática). Cuenca 2014-2019. 
Valores N % 
Leucocitos 
Leucopenia 4 6,1 
Normal 16 24,2 
Leucocitosis 46 69,7 
Neutrófilos 
Neutropenia 2 3,0 
Normal 14 21,2 
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Neutrofilia 50 75,8 
Plaquetas 
Trombocitopenia 16 24,2 
Normal 42 63,6 
Trombofilia 8 12,1 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
El 69.7% presentó leucocitosis, 75.8% neutrofilia y 24.2% trombocitopenia, 
marcador clave en el reconocimiento temprano de coagulación intravascular 
diseminada (Tabla 21). 
Tabla 22. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según hallazgos 
en análisis de sangre (electrolitos). Cuenca 2014-2019. 
Valores N % 
Sodio 
Hiponatremia 20 30,3 
Normal 33 50,0 
Hipernatremia 13 19,7 
Potasio 
Hipopotasemia 12 18,2 
Normal 53 80,3 
Hiperpotasemia 1 1,5 
Cloro 
Hipocloremia 18 27,3 
Normal 27 40,9 
Hipercloremia 21 31,8 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Dentro de las anormalidades en electrolitos séricos encontramos que, la 
hiponatremia se presentó en el 30.3% de los casos, hipopotasemia en 18.2% e 
hipocloremia en el 27.3%, otro hallazgo interesante fue la hipercloremia en el 
31.8% de los casos (Tabla 22).  
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Tabla 23. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según hallazgos 
en análisis de sangre (química sanguínea). Cuenca 2014-2019. 
Valores N % 
Proteínas 
Hipoproteinemia 53 80,3 
Normal 13 19,7 
Glucosa sérica 
Hipoglucemia <60 2 3,0 
Normoglucemia 60-124 32 48,5 
Hiperglucemia >125 32 48,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Dentro de la química sanguínea, encontramos proteínas disminuidas en 80.3% 
de los pacientes, e hiperglucemia en el 48.5% de los pacientes (Tabla 23). 
Tabla 24. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según análisis 
de sangre (reactantes de fase aguda). Cuenca 2014-2019. 
Valores N % 
PCR 
Normal 1 1,70 
Cuadro inflamatorio sugerente (>0.1) 58 98,30 
LDH 
Normal 1 2,95 
Proceso somático agudo 33 97,05 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Dentro de los reactantes de fase aguda la PCR, realizada en el 89.4 % de los 
casos, muestra que 98.30% presentaron un cuadro inflamatorio agudo 
sugerente. Por otro lado, la LDH realizada en menor medida (51,5%), mostró un 
cuadro sugerente de proceso somático agudo en el 97.05% de los casos (Tabla 
24).  
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7.5 Características radiológicas en pacientes con meningitis. 
7.5.1 Características radiológicas 
Respecto al estudio de imagen, al 95.5% de los pacientes se les realizó 
tomografía simple de cráneo al inicio del cuadro clínico, por otro lado, la 
resonancia magnética se realizó solamente al 16.6% de los pacientes.  
Tabla 25. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 




N % N % 
Alteraciones visibles en imagen 38 60,31 9 81,82 
Sin alteraciones 25 39,68 2 18,18 
Total 63 100,0 11 100,0 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
En el 60.31% de las tomografías realizadas se registraron alteraciones, frente al 
81.82% de las resonancias magnéticas (Tabla 25). 
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Tabla 26. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
alteraciones visibles en tomografía. Cuenca 2014-2019. 
Variables N % 
Hidrocefalia 10 15,2 
Edema cerebral 9 13,6 
Neurocisticercosis 3 4,5 
Hematoma subdural 3 4,5 
Atrofia cortical 3 4,5 
Evento cerebro vascular 3 4,5 
Neumoencéfalo 2 3,0 
Engrosamiento meníngeo 2 3,0 
Mastoiditis/Seno maxilar con ocupación mucosa 2 3,0 
Empiema subdural 1 1,5 
Absceso cerebral 1 1,5 
Gliosis 1 1,5 
Masa heterogénea 1 1,5 
Higromas 1 1,5 
Microangiopatías en región subcortical 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Los hallazgos encontrados con mayor frecuencia en TC fueron: hidrocefalia 
(15.2%), edema cerebral (13.6%), neurocisticercosis (4.5%) y hematoma 
subdural (4.5%) (Tabla 26). 
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Tabla 27. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
alteraciones visibles en resonancia magnética. Cuenca 2014-2019. 
Variables N % 
Hidrocefalia 3  25,00  
Procesos isquémicos 2  16,67  
Atrofia cortical 2  16,67  
Microangiopatías crónicas 2  16,67  
Neurocisticercosis 2  16,67  
Edema cerebral 1  8,33  
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Las alteraciones observables con mayor frecuencia en resonancia magnética 
fueron la hidrocefalia en un 25%, procesos isquémicos 16.67% y atrofia cortical 
16.67% (Tabla 27). 
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7.6 Tratamiento administrado, tiempo de instauración, complicaciones 
inmediatas y tiempo de hospitalización. 
Tabla 28. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
tratamiento administrado. Cuenca 2014-2019. 
 N % 
Corticoides 
No recibió  11 16,7 
Dexametasona 51 77,3 
Hidrocortisona 2 3,0 
Prednisona 2 3,0 
Antibióticos 
Vancomicina 50 75,8 
Ceftriaxona 27 40,9 
Meropenem 22 33,3 
Cefepime 15 22,7 
Ampicilina 14 21,2 
Piperazilina/Tazobactam 5 7,6 
Metronidazol 3 4,5 
Fluconazol 3 4,5 
Amikacina 3 4,5 
Aciclovir 2 3,0 
Colistina 2 3,0 
Ceftazidima 1 1,5 
Linezolid 1 1,5 
Anfotericina B 1 1,5 
Imipenem 1 1,5 
Esquema TB 1 1,5 
Trimetroprim sulfametoxazol 1 1,5 
Oxacilina 1 1,5 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Los fármacos utilizados inicialmente ante la sospecha de meningitis bacteriana 
fueron corticoides en el 83.3% de los pacientes, en su mayoría (77.3%) 
dexametasona. Por otro lado, el antibiótico utilizado con mayor frecuencia fue 
la vancomicina en el 75.8% de los pacientes, seguido de ceftriaxona 40.9% y 
meropenem 33.3% (Tabla 28). 
 
 
Erik Antonio Heredia Sánchez, Luis Ángel López López  56 
 
Tabla 29. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según tiempo 
de instauración y duración del tratamiento. Cuenca 2014-2019. 
Días N % 
Tiempo de instauración del tratamiento (mediana 24h) 
<12 horas 20 30,3 
12-24 horas 29 43,9 
24-48 horas 10 15,2 
48-72 horas 4 6,1 
4-5 días 1 1,5 
>5 días 2 3,0 
Tiempo de duración del tratamiento (mediana 12.5) 
1 - 4 días 10 15,2 
5 - 9 días 11 16,7 
10 - 14 días 31 47,0 
15 - 20 días 1 1,5 
Más de 21 días 13 19,7 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
El tiempo desde que ingresó hasta el inicio de la terapia antibiótica tuvo una 
mediana de 24 horas, administrados dentro de las primeras 12 horas en el 
30.3%. Por otro lado, la duración del tratamiento antibiótico tuvo una media de 
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Tabla 30. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
complicaciones. Cuenca 2014-2019. 
Variable N % 
Evento cerebrovascular 7 10,6% 
Hipertensión intracraneal 14 21,2% 
Edema cerebral 21 31,8% 
Herniación cerebral 3 4,5% 
Hidrocefalia 19 28,8% 
Empiema cerebral 3 4,5% 
Absceso cerebral 7 10,6% 
Parálisis 7 10,6% 
Paresia 6 9,1% 
Fatiga crónica 0 0,0% 
Trastornos del sueño 16 24,2% 
Depresión 2 3,0% 
Deterioro cognitivo 24 36,4% 
Hipoacusia 2 3,0% 
Cambios de comportamiento 9 13,6% 
Coma 16 24,2% 
Epilepsia 12 18,2% 
Agnosia visual 3 4,5% 
Síndrome de secreción inadecuada 
de hormona antidiurética 
5 7,6% 
Shock séptico 7 10,6% 
Paraparesia 1 1,5% 
Bradicardia 1 1,5% 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Las complicaciones más frecuentes registradas durante la hospitalización de 
pacientes con meningitis bacteriana, fueron el deterioro cognitivo (36.4%), 
edema cerebral (31.8%) e hidrocefalia (28.8) (Tabla 30). 
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7.7 Morbilidad y mortalidad 
La mortalidad del presente estudio fue de 48.5% de los pacientes, mientras que 
el 27.3% tuvieron alguna secuela (Tabla 31). El mayor porcentaje de mortalidad 
se ubica en adultos mayores (>65 años) donde representa 22.72%, seguido de 
los adultos maduros con 21.21%. 
7.8 Días de hospitalización de los pacientes con meningitis. 
Tabla 32. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según días de 
hospitalización. Cuenca 2014-2019. 
Días de hospitalización N % 
 0 - 10 días 17 25,8% 
 11 - 25 días 28 42,4% 
 26 - 50 días 9 13,6% 
51 – 100 días 9 13,6% 
Más de 100 días 3 4,5% 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
En relación a los intervalos correspondientes al tiempo de hospitalización, el 
42.4% de los pacientes estuvieron hospitalizados de 11 a 25 días, mientras que 




Tabla 31. Distribución de pacientes con meningitis bacteriana según 
morbilidad-mortalidad. Cuenca 2014-2019. 
 N % 
Asintomático 16 24,2 
Con alguna secuela 18 27,3 
Muerte 32 48,5 
Total 66 100,0 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 




¿Cuáles son las características clínicas, radiológicas, laboratoriales y 
epidemiológicas, tratamiento implantado, complicaciones secuelas y mortalidad 
de los pacientes hospitalizados con meningitis bacteriana aguda en el hospital 
José Carrasco Arteaga en el periodo enero 2014-diciembre 2019? 
El grupo que presentó una mayor incidencia de la enfermedad fue el de los 
adultos maduros (35-64 años) con una media de edad de 54 años, que 
concuerda con los datos publicados por parte del Ministerio de Salud Pública del 
Ecuador (51-65 años) (18). Contrariamente a lo esperado, la meningitis 
bacteriana es más frecuente en el adulto maduro, así lo demuestran también 
estudios realizados en México (Roman, 2017) donde la edad media fue 47 años 
(68), Colombia (Ramirez y Molina, 2017) con 42 (69) y  Berlín (Pörtner, 2012) 
con 30 años (70), probablemente asociada a una mayor prevalencia de trauma 
cráneo encefálico en este grupo de edad (71). 
En relación al sexo, un 60,6% de los pacientes fueron hombres, coincidiendo  
con los  resultados obtenidos en anteriores estudios como Berlín con 54% (70), 
y Colombia del 75.9% (69). Por otro lado, estudios más actuales en México 
revelaron un aumento de enfermedades reumatológicas, más frecuentes en 
mujeres, y con ello una mayor predisposición en pacientes del sexo femenino de 
desarrollar meningitis, mismas que representan un 58% (68). 
Al revisar las características epidemiológicas notamos que, dentro de los 
antecedentes patológicos personales, las enfermedades que se presentaron en 
mayor medida fueron la hipertensión y diabetes 51,5% y 31,8% respectivamente. 
Particularmente el porcentaje de pacientes con diagnóstico de diabetes de este 
estudio fue mayor que México 24,4% (68), 16.4% en España (72), y  hasta un 
12% en países bajos (73), hallazgo probablemente explicable por la alta 
prevalencia de diabetes mellitus en nuestro país como refleja la encuesta 
ENSANUT, 1 de cada 10 ecuatorianos de 30 a 59 años tiene diabetes mellitus 
(74). 
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El defecto dural que corresponde a cualquier procedimiento médico, o trauma 
que comprometa la continuidad meníngea, se presentó en el 25,8% de los 
pacientes, mientras que en estudios realizados en México esta cifra se mantiene 
en 17% (68), esto probablemente asociado a una mayor tasa de accidentes de 
tránsito, como lo refleja el Global Burden Disease, donde Ecuador tiene una tasa 
de 1429 y México 889 por cada 100000 habitantes al día (15). 
Del mismo modo, se determinó que el 24.1% de los pacientes de este estudio 
mantenían una condición de inmunosupresión, condición que, en contraste con 
España, se presenta en el 13.5% de los casos (72) y en México esta cifra 
corresponde al 32%, donde se asoció a una mayor prevalencia de enfermedades 
autoinmunes en tratamiento con fármacos inmunosupresores (68). 
Otro hallazgo importante fue la presencia de sinusitis y otitis que se reportaron 
con un porcentaje con 7.6% y 9.1% respectivamente, en Estados Unidos (Wang, 
2014) ambas patologías representan apenas el 5.3% (41). En Holanda (Bijlsma, 
2016) se observó la presencia de alguna de estas dos patologías en meningitis 
meningocócica en el 4% de los pacientes, y en neumocócica en el 43%, este 
hallazgo sugiere que la otitis media y sinusitis son patologías que se asocian con 
mayor frecuencia a meningitis neumocócica, pudiendo ser la meningitis una 
complicación de las mismas (75). 
Por otro lado, las comorbilidades que presentaron en mayor medida los 
pacientes fueron: neumonía en un 9.1%, infección del tracto urinario (ITU) 4.5%, 
e insuficiencia renal aguda (IRA) con un 4.5%; en México las infecciones del 
tracto respiratorio correspondieron al 33.5% de los casos (76), y en Ámsterdam 
5% (77); Es notable que en estos países no se describiese ITU ni IRA, lo que 
podría estar asociado a la baja prevalencia de infecciones asociadas a la 
asistencia sanitaria, gracias a la implementación y seguimiento estricto de 
protocolos de prevención de infecciones del paciente crítico como expone esta 
publicación de Springer (58). 
Uno los alcances más importantes de  este estudio, es describir la presentación 
clínica de la meningitis en nuestro medio, en este sentido, los síntomas que se 
presentaron con mayor frecuencia fueron, la cefalea como denominador común 
patológico en todos los estudios con leves diferencias, en este estuvo presente 
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en 89.4% de los pacientes, semejante a las reportadas en Berlín con un 93% 
(70),  y que difiere de México con 59.3% (76) y Colombia con un 58.6% (69). El 
síndrome confusional se presentó en el 86.4%; la náusea en un 50% y el vómito 
en un 40.9%, condiciones que fueron registradas en un 79% en Ámsterdam (75), 
61.2% en México (76) y 34.5% en Colombia (69). La fiebre se presentó en el 
42% de los casos, mientras que en México este síntoma estuvo presente en el 
82% de los pacientes (68).  
La Fiebre (T°>38,1) estuvo presente en el 42,8% de los pacientes, existiendo 
una importante diferencia en relación al resto de estudios, en éstos, el síntoma 
se presentó con una frecuencia mayor, 74% en Países Bajos (73), 74,8% en 
México (68), y 62% en Colombia (69). 
Consideremos ahora la triada clásica de meningitis: rigidez de nuca, fiebre y 
alteración del estado de consciencia presente en el 39,3% de los pacientes 
estudiados, dato que casi duplica al valor encontrado en México (Roman, 2017), 
20% de los casos (68), o Colombia (Ramírez, 2017) con 27,6% (69). Datos que 
concuerdan con la bibliografía actual (Singh y Bhatia, 2019) que describe la 
presencia de la triada en menos del 46% de los pacientes (60), es por esta razón 
que la ausencia de esta histórica triada no debe retrasar la sospecha de 
meningitis, sin embargo se describe que el 99% de los pacientes tendrá al menos 
2 de los 3 síntomas, de tal forma que la ausencia de los tres, hace muy 
improbable que el paciente padezca esta patología (16). 
Bajo la misma línea, los nervios craneales más afectados fueron el vestíbulo-
coclear 8 (12.1%), oculomotor 7 (10.6%) y facial 3 (4.5%). 
Dentro de la exploración física la rigidez de nuca se presentó en el 84.8% de los 
pacientes, aspecto que coincidencialmente en España fue de 85.6% (72), 
mientras que en otros países se aproxima al 74% en Ámsterdam (75), 68.2% en 
México (76), y de 27,6% en Colombia. Por otro lado, el signo de Kernig estuvo 
presente en el 59.1% y el signo de Brudzinski 54.5%, mientras que en México 
este porcentaje guarda cierta relación con un 48% y 53% respectivamente y en 
Colombia este corresponde al 11% y 14% para cada signo (69). 
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Ala, en su estudio registró la presencia del signo de Kernig en un 55.6%, de 
Brudzinski en 53.35% y añadió una variable interesante, la acentuación del dolor 
de cabeza a la sacudida. Esta variable tuvo la mayor sensibilidad mientras que, 
Kernig y Brudzinski tuvieron la mayor especificidad (78). 
Otro apartado que abordó la tesis, es la descripción de los exámenes 
complementarios realizados en el contexto de paciente con sospecha de 
meningitis bacteriana. Referente a los parámetros obtenidos en hemograma, no 
consigna mayor diferencia respecto los estudios citados anteriormente; 
predomina la leucocitosis y neutrofilia; sin embargo, la infección severa puede 
estar asociada con leucopenia y trombocitopenia, como lo describe Kaplan, 
estos dos indicadores se han correlacionado con un mal pronóstico en pacientes 
con meningitis bacteriana (79). 
La hiponatremia se presentó en el 30.3% de los pacientes, existiendo similitud 
con investigaciones realizadas por Brouwer, donde la hiponatremia se observó 
en el 30% de los cuadros, generalmente fue leve, no requirió tratamiento 
específico y no se asoció con un aumento de los síntomas, complicaciones o con 
resultados desfavorables (79).  
Además, se encontró reactantes de fase aguda como el PCR y LDH elevados, 
con una media de 274 y 300 respectivamente, no se tuvo registros de 
procalcitonina en las historias clínicas de nuestro estudio. 
La punción lumbar, realizada en el 98,5% de los pacientes no describió presión 
de apertura, dato que permite orientar el cuadro hacia un proceso infeccioso 
tempranamente, y que si es detallada en otros países como es el caso de México 
donde la presión era mayor a 400mmH2O en alrededor del 50% de los pacientes 
(76), o en Países Bajos donde era mayor en el 53% de los casos (73). 
La descripción macroscópica del líquido cefalorraquídeo concuerda con la 
descrita en investigaciones anteriores, encontrándose LCR turbio en el 63,6% de 
los pacientes con meningitis bacteriana. 
Por otro lado, en exámenes de líquido cefalorraquídeo se observó que el 
recuento celular se encontraba entre 100-999 en el 50% de los pacientes y más 
de 1000 en el 21,2%, contrariamente a lo encontrado en Estados Unidos donde 
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el noventa por ciento de los pacientes tenían un recuento de células LCR de 
mayor a 100, y  60% de los pacientes lo mantenía mayor a 1.000 leucocitos (60), 
de igual forma, en Países Bajos el 66% se inclinó a cifras mayores a 999 (73), la 
normalidad de los parámetros de laboratorio en LCR podrían explicarse por la 
realización de la punción lumbar en un curso muy temprano de la enfermedad, 
terapia antimicrobiana reciente o neutropenia.  
En relación a los parámetros glucosa sérica/glucosa en líquido cefalorraquídeo 
se vieron disminuidas además de proteínas elevadas, se presentaron alrededor 
del 70% de los casos, sin encontrar un aumento significativo respecto a las cifras 
descritas en Mexico, 76.9% (76), Ámsterdam 84% (77). Esta combinación de 
resultados proporciona apoyo a la premisa de proteínas aumentadas y glucosa 
disminuida en LCR en la mayoría de los casos de meningitis bacteriana. Sin 
embargo, es importante reconocer que existen muchas excepciones y no se 
debe retrasar la terapia antimicrobiana empírica cuando se sospecha 
clínicamente de meningitis bacteriana, incluso si las anormalidades del LCR no 
son diagnósticas. 
Curiosamente, el 71,15% de las tinciones de GRAM que se realizaron fueron 
negativas, datos que contrastan con estudios europeos donde los porcentajes 
de tinciones positivas son altas, por ejemplo, Países bajos 92% (73), Ámsterdam 
87% (75) y España 58.1% (72). De igual forma llama la atención que no se aisló 
los gérmenes en un 59% de los casos, comparable con países como México 
donde no se aisló el germen en un 58%, resultados que se pueden atribuir a 
problemas en el procesamiento de las muestras por parte de los laboratorios, las 
condiciones de almacenamiento o el transporte de muestras de LCR. 
Un estudio publicado en la revista de Universidad de Sichuan en 2018 nos 
presenta al Streptococcus pneumoniae (17.9%) y Listeria monocytogenes 
(13.4%) y Klebsiella pneumoniae (10.5%) como microorganismos más 
relevantes, a comparación de este estudio que reveló principalmente a la 
Klebsiella pneumoniae (12.12%), Pseudomonas aeruginosa 5 (7.57%) y 
Staphylococcus epidermidis 4 (6.06%). Estos resultados evidencian bacterias 
frecuentemente hospitalarias las cuales pueden verse involucradas por el 25.8% 
de pacientes con antecedentes de defectos quirúrgicos. Además, podemos 
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destacar la alta frecuencia de Klebsiella pneumoniae (6.6%) y mortalidad 
(16.66%) encontrada durante el año 2016 (80). Sin embargo, los hallazgos de 
este estudio no apoyan las conclusiones obtenidas en anteriores investigaciones 
pues, pese a que la literatura describe al neumococo como la etiología más 
frecuente de meningitis bacteriana, no se aisló en los 6 años que comprendió el 
estudio, discrepancia que podría atribuirse a medios de cultivo inadecuados o 
incluso al inicio temprano de la terapia antibiótica. 
En el caso de los estudios radiológicos, la tomografía se efectuó en el 95% de 
los pacientes, mientras que la resonancia magnética sólo se realizó en el 16.7%, 
un porcentaje bajo si lo comparamos con el 45% de RMN realizadas en Estados 
Unidos (41). En este estudio se encontraron alteraciones en la tomografía en el 
60.3 % de los pacientes, contrario al 6.2% de anormalidades que registró el 
estudio citado anteriormente, también contrasta el 45.1% de las anomalías 
registradas en resonancia magnética, mismas que en nuestro estudio 
corresponden al 81.81%. 
El 83.3% recibió tratamiento con corticoides, cuya eficacia se encuentra en 
discusión según Nicola and Susanna, esto debido a la alta frecuencia de 
complicaciones relacionadas a la meningitis pneumocócica, sin embargo, se ha 
evidenciado beneficios en otras etiologías, previniendo la sobrerreacción del 
organismo al patógeno. Uno de los estudios más recientes de Cochrane muestra 
que la administración de corticoides reduce significativamente la hipoacusia, no 
obstante se aconseja retirar cuando se identifica Lysteria Monocitógenes como 
agente etiológico, puesto que muestra una tasa reducida de supervivencia (64). 
En el presente estudio se evidencia la aplicación de los esquemas empíricos 
recomendados para los agentes resistentes en la región, principalmente con 
vancomicina 75,8%, ceftriaxona 40.9%, ampicilina 21.2% y en ciertos casos 
podemos ver el uso de meropenem 33.3%, el cual ha sido puesto a discusión 
como tratamiento empírico y con alta eficacia según Brink (81).  
Por otro lado, la duración del tratamiento tuvo una mediana de duración de 12.5 
días, la cual está dentro del rango recomendado por Beek, sin embargo, pudimos 
observar que en 19.7% de casos se prolongó la duración del tratamiento a más 
de 21 días, esto puede deberse a la sospecha de microorganismos como la 
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Listeria monocytogenes o al cambio de esquema antibiótico debido a la 
resistencia en los resultados de los cultivos (82). 
En el presente estudio evidenciamos que la media de instauración del 
tratamiento fue dentro de las 24 horas, sin embargo, vemos que de 32 pacientes 
que fallecieron, el 68.8% inició el tratamiento dentro las primeras 24 horas.  
Podemos comparar estos resultados con un estudio de cohorte documentado 
por Hasbun, en el cual alude un aumento de la mortalidad y resultado 
desfavorable al alta en pacientes que reciben tratamiento tardío de más de 6 
horas en comparación con los que recibieron tratamiento dos horas posteriores 
al ingreso. En este caso se necesitan más estudios en el tema (83). 
Finalmente, un estudio realizado en Dinamarca mostró una mortalidad del 23%, 
en contraste a la de este estudio correspondiente al 48%, aspecto que podría 
deberse a una mayor muestra en el primer estudio.  Asimismo, destacamos un 
aumento de la mortalidad del 40.6% al permanecer más tiempo hospitalizado, 
concordante con el estudio de Dinamarca cuya cifra correspondió al 66% (84). 
  




En relación a las características epidemiológicas, se determinó que los pacientes 
con diagnóstico de meningitis bacteriana pertenecían predominantemente al 
sexo masculino con una edad comprendida entre 20 y 94 años, con una media 
de 54 años. El grupo etario más afectado fue el de los adultos maduros (35-64 
años), en su mayoría, procedentes de la provincia del Azuay. 
Los antecedentes patológicos que destacan por su mayor frecuencia fueron las 
enfermedades crónicas como la diabetes, hipertensión y enfermedades 
inmunosupresoras; además, de una importante cantidad de pacientes en los que 
se describió antecedentes de cirugía previa y trauma craneoencefálico. 
Por otra parte, las características clínicas son similares a las reportadas en la 
literatura, destacando la cefalea, síndrome confusional, fiebre, náusea y vómito; 
así también, signos tales como rigidez de nuca y en menos del 50% Kernig y 
Brudzinski. 
Cabe mencionar que el método de elección para el diagnóstico de meningitis 
bacteriana continúa siendo el análisis y cultivo de líquido cefalorraquídeo. Sin 
embargo, el porcentaje de aislamiento microbiológico fue mucho menor al 
reportado internacionalmente no pudiéndose identificar el germen causal en más 
del 50% de los pacientes. De los gérmenes identificados predominan 
microorganismos de ambiente hospitalario, que podrían estar asociados a 
procedimientos quirúrgicos, quemaduras graves o traumatismos previos. 
Curiosamente la etiología más frecuente de meningitis bacteriana descrita en la 
literatura universal, Streptococcus pneumoniae, se aisló solamente en 3% de los 
casos. 
Llegado a este punto es menester destacar que el tratamiento dirigido hacia el 
agente causal es fundamental para disminuir la morbimortalidad. En este estudio 
describimos que, a pesar de no reconocer el germen, la mayoría de casos 
tuvieron una terapia antibiótica empírica oportuna; siendo la vancomicina más 
cefalosporinas de tercera y cuarta generación, la terapia antibiótica de elección 
sumado al tratamiento con corticoides. 
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Finalmente, la morbilidad registrada en el estudio fue baja; sin embargo, la 
mortalidad es alta y rodea la mitad de la población, de los cuales se observó un 
periodo de hospitalización prolongado en el 40%, lo que nos lleva a pensar que 
los patógenos involucrados fueron de difícil manejo para el personal. También 
se observó que el grupo etario que tuvo una evolución desfavorable, fue el adulto 
mayor, lo que probablemente esté relacionado con una mayor cantidad de 
comorbilidades. 
10 RECOMENDACIONES 
Se sugiere socavar información que describa las razones por la que los estudios 
diagnósticos, como cultivo de líquido cefalorraquídeo, no tuvieron adecuados 
rendimientos si los comparamos con la literatura externa, para de esta manera 
plantear estrategias que mejoren el proceso de diagnóstico. 
Características clínicas como diabetes, infección de sitio contiguo y estados de 
inmunosupresión se observaron frecuentemente en pacientes con meningitis 
bacteriana, por lo que es importante determinar si existe una relación entre estas 
condiciones y predisponen a desarrollar la enfermedad, o si intervinieron en una 
evolución desfavorable. 
Los gérmenes aislados con mayor frecuencia fueron de ambiente hospitalario 
relacionados con intervenciones quirúrgicas, por lo que sugerimos estudiar las 
condiciones que favorecieron la colonización bacteriana en los pacientes 
hospitalizados por largo tiempo y en procedimientos invasivos. 
Realizar un estudio descriptivo que recopile los datos obtenidos en la presente 
investigación y un estudio realizado en un hospital de iguales características al 
presente, para compararlos y obtener datos que nos ayuden a ver más allá de lo 
expuesto.   
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ANEXOS 
1 Anexo 1. Matriz de operacionalización de variables 
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2 Anexo 2. Formulario 
 
Características clínicas de pacientes 
hospitalizados por meningitis en el Hospital 
José Carrasco Arteaga durante el periodo 2014-
2019 
Instrucciones: En las preguntas con espacio, por favor llenar con la información 
solicitada. En el caso de los ítems de opción múltiple, utilizar una “x” para marcar 
la respuesta de los enunciados. 
Datos de filiación: 
HC: Formulario N°: 
Edad: Sexo: 





Tipo de cáncer: 
Diabetes: 
Antecedente de hipertensión arterial: 
Infección contigua: 
Antecedente de tuberculosis: 
Exposición reciente a personas con meningitis: 
Defecto dural: 
Endocarditis infecciosa: 
Abuso de drogas intravenosa:  
Alcoholismo: 
Cirrosis: 







Presión arterial sistólica: 
Presión arterial diastólica: 
Frecuencia respiratoria: 
Saturación de oxígeno 
Compromiso de nervios craneales: 
Nervio craneal afectado: 
Fondo de ojo: 
Rigidez de nuca: 
Brudzinski: 
Kernig: 















Otros signos o síntomas 
 
Laboratorio Resultado 






















Estudios Radiológicos  
Tomografía computarizada: 
Resonancia Magnética Nuclear: 
Tratamiento 
Esquema Utilizado: 
Duración del tratamiento: 
Tiempo de instauración: 
Días de hospitalización: 
Corticoide usado: 
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Complicaciones                                       Sí/No 












Fatiga crónica:  








Trastornos del sueño: 
Síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética: 
Otros:  
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3 Anexo 3. Tablas y gráficos 
 
Ilustración 2 Autor: Evan Oto, Science source. Anatomía de las meninges 
Fuente: Sciencesource 2016 (85). 
 
Ilustración 3 Autor:Jim Dowdalls, Streptococcus pneumoniae, la causa principal 
de meningitis bacteriana en adultos. Aquí las bacterias cruza la barrera epitelial 
de la mucosa en el espacio subaracnoideo del sistema nervioso central, 
causando inflamación y el posterior edema. Fuente: Science source (86). 




Ilustración 4  . Autor: Calvo José, Meningitis aguda por Haemophilus influenzae. 
Las meninges aparecen muy engrosadas por una extensa infiltración de células 
inflamatorias. micrografía de luz. Hematoxilina y eosina. 4x a 10 mm, Fuente: 
Sciencesource (87) 
 
Tabla 1. Manifestaciones clínicas asociadas a la mortalidad y supervivencia 
en pacientes con meningitis bacteriana; Cuenca 2014-2019 
 Sobrevivientes Mortalidad Total 
Variables N % N % N % 
Manifestaciones 
clínicas 
      
Vómito 18 52,9% 9 28,1% 27 40,9% 
Cefalea 34 100,0% 25 78,1% 59 89,4% 
Síndrome confusional 26 76,5% 31 96,9% 57 86,4% 
Rigidez de nuca 29 85,3% 27 84,4% 56 84,8% 
Brudzinski 20 58,8% 16 50,0% 36 54,5% 
Kernig 22 64,7% 17 53,1% 39 59,1% 
Náusea 22 64,7% 11 34,4% 33 50,0% 
Convulsiones 7 20,6% 14 43,8% 21 31.8% 
Compromiso de pares 
craneales 
7 20,6% 8 25,0% 15 22,7% 
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1 día 27 79,4% 22 68,8% 49 74,2% 
2 días 3 8,8% 7 21,9% 10 15,2% 
3 días 2 5,9% 2 6,3% 4 6,1% 
4 días 0 0,0% 1 3,1% 1 1,5% 









 0 - 10 días 9 26,5% 8 25,0% 17 25,8% 
 11 - 25 días 15 44,1% 13 40,6% 28 42,4% 
 26 - 50 días 4 11,8% 5 15,6% 9 13,6% 
51 – 100 días 4 11,8% 5 15,6% 9 13,6% 
Más de 100 días 2 5,9% 1 3,1% 3 4,5% 
Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Se observó que de los 31 pacientes que presentaron síndrome confusional, el 
96% falleció, así también como 27 que presentaron rigidez de nuca el 84% 
falleció y de los 25 que presentaron cefalea, el 78% falleció. 
Gráfico 1. Morbilidad-Mortalidad por meningitis bacteriana según año; Cuenca 
2014 - 2019 
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Fuente: base de datos 
Elaborado por: Heredia, E; López, L. 
Durante el año 2016 se registró un aumento en la mortalidad asociada al mayor 
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